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Troubles graves de la vigilance 

Le recueil minutieux des donnees de I'anamnese, de I'examen 
neurologique et general reste fondamental. L'imagerie contribue 
dans un certain nombre de cas au diagnostic, en particulier 
dans le cadre de I'urgence. Elle permet aussi d'affiner le pronostic. 


Herve Outin, Pascal Fangio ** 


I anamnese et I’examen clinique, en particulier neuro- 
logique, permettent le plus souvent, dans cette situa- 
tion complexe, urgente et frequente, d’evaluer le 
degre de souffrance cerebrale, de suspecter son meca- 
nisme, d’orienter le diagnostic etiologique et de preciser 
la strategic des examens complementaires. Determiner la 
cause du trouble aigu de vigilance* est essentiel. La mise 
en oeuvre du traitement, parfois extremement urgente, 
doit etre prompte, precise et rigoureuse. Le pronostic est 
tres different selon la nature fonctionnelle ou structurelle 
de la souffrance cerebrale. 

DEFINITION ET PHYSIOPATHOLOGIE 


Le coma se definit par la suppression de la vigilance et de 
la conscience. En pratique cet etat se caracterise, quelle 
que soit la stimulation mise en oeuvre, par l’absence d’ou- 
verture des yeux, d’expression verbale et de reponse 
motrice adaptee. 1 4 Sur le plan physiopathologique, le 
coma est d’abord un trouble de la vigilance, c’est-a-dire 
de l’eveil cortical et sous-cortical, impliquant une lesion 
ou un dysfonctionnement de la formation reticulee activa- 
trice ascendante du tronc cerebral. 

* Nous ne traiterons pas id les situations ou la vigilance estexacerbee ( neuro - 
exdtateurs, etats maniaques. . ) 


La vigilance peut etre alteree par trois types de meca- 
nisme : 1. une lesion sus-tentorielle suffisamment impor- 
tante pour comprimer le tronc cerebral, par le biais de phe- 
nomenes d’engagements ; 2. une lesion sous-tentorielle 
responsable d’une atteinte directe du tronc cerebral par des- 
truction ou envahissement ; 3. des causes metaboliques, 
medicamenteuses ou toxiques qui depriment les fonctions 
cerebrales. 

APPROCHE CLINIQUE DU SUJET COMATEUX 


Apres s’etre assure du controle des fonctions vitales, les 
donnees cliniques visent a affirmer la realite du coma, 
l’existence ou non de signes d’engagement, et a evaluer 
1’importance du trouble de vigilance, son mecanisme et 
son origine. 1,5 

Anamnese 

L’interrogatoire de l’entourage, en particulier des 
temoins et des medecins qui ont initialement pris en 
charge le patient, est primordial : histoire de la maladie, 
mode d’installation, contexte traumatique, antecedents 
(psychiatriques, epileptiques), traitements, mode de vie, 
voyages, exposition professionnelle ou domestique a des 
toxiques, comme le monoxyde de carbone (CO). 


** Service de reanimation medicate, centre hospitalier de Poissy/Saint-Germain-en-Laye, 10, rue du Champ Gaillard, 78303 Poissy Cedex. 
Courriel : outin@chi-poissyst-germain.fr 
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Examen neurologique 

L’existence d’un coma rend impraticable l’examen 
neurologique traditionnel qui suppose la cooperation du 
patient. II doit done etre effectue selon une technique par- 
ticuliere. II peut etre rapidement fluctuant, notamment 
dans certaines etiologies (toxiques, encephalopathie hepa- 
tique). L’etat hemodynamique et respiratoire doit etre 
optimise pour qu’il soit interpretable. Si le malade est ven- 
tile artificiellement, il faut tenir compte d’une eventuelle 
sedation tres souvent entreprise pour faciliter ce traite- 
ment. Si une crise epileptique vient de se produire, il faut 
refaire l’examen a distance de celle-ci. 

Vigilance 

La reaction d’eveil se mesure sur l’ouverture des yeux, 
spontanee ou provoquee par des stimulations de force 
croissante (appel, secousse, stimulations a priori nocicep- 
tives et codifiees, comme le ffottement du sternum 6 et la 
pression du lit ungueal). Des possibilites residuelles de 
communication par le langage doivent etre recherchees. 
En soulevantles paupieres, on cherche une orientation du 
regard, comportement visuel temoignant d’un contact et 
done de la preservation certaine de la conscience. 

Motricite, tonus et reflexes 

Ils sont analyses de fay on comparative au niveau de 
chaque hemicorps, face comprise, en notant toute asymetrie. 

. Mouvements spontanes 

On peut observer des paroxysmes hypertoniques et 
surtout des domes, parfois lateralisees et evocatrices d’un 
processus focal, souvent discretes (periorbitaires, des 
extremites). La presence de tremblements, d’un asterixis, 
de mouvements dystoniques (choreiques, athetosiques), 
ne s’observe que lors d’ une alteration modeste de la vigi- 
lance. 

. Reactivite motrice 

La reponse des quatre membres aux stimulations noci- 
ceptives peut etre appropriee ou sans finalite apparente. 
Dans ce dernier cas, on peut observer aux membres infe- 
rieurs une reponse en extension et adduction, assodee ou 
non aux membres superieurs a une reaction dite de 
« decortication® (adduction du bras, flexion lente de 
l’avant-bras) ou dite de « decerebration » (adduction, 
extension de l’avant-bras, rotation interne et projection de 
l’epaule en avant, le tout realisant un mouvement dit d’en- 
roulement). Ces reactions, pour beaucoup en rapport 
avec des modifications de tonus, ne sont pas specifiques 
des engagements cerebraux (elles peuvent s’observer en 
cas d’hypoglycemie, d’encephalopathies diverses. . .). La 
reactivite au niveau de la face est exploree par la pression 
retromandibulaire ou celle du nerf sus-orbitaire. 

. Tonus et reflexes 

Une hypertonie est inhabituelle et s’observe dans cer- 
taines etiologies a ne pas meconnaitre (intoxications par le 


CO, antidepresseurs tricycliques, syndrome malin des 
neuroleptiques . . .). Une asymetrie des reflexes osteoten- 
dineux ou des reflexes cutanes plantaires est a rechercher. 
. Examen des yeux 

La proximite des noyaux et des voies oculomotrices 
avec la formation reticulee activatrice ascendante 
explique l’importance cruciale de ce temps de l’examen . 1-3,7 

- Occlusion des yeux. Dans le coma, les yeux sont fermes. 
Toutefois, en cas de coma tres profond, de diplegie faciale 
ou de curarisation, une occlusion incomplete des yeux, en 
rapport avec l’hypotonie des muscles orbiculaires, est 
constatee. 

- Reflexes de clignement. La persistance du reflexe de digne- 
ment a la menace, qui doit etre recherche dans la totalite 
du champ visuel, traduit l’activation du cortex occipital et 
ne s’observe pas chez le malade comateux. La stimulation 
delicate de la cornee (goutte de serum physiologique) 
entraine une fermeture bilaterale des paupieres et une ele- 
vation syndnetique des globes oculaires ; l’absence bilate- 
rale du reflexe comeen est l’indice d’un coma profond, et 
est indispensable pour affirmer la mort encephalique. Le 
reflexe comeen a une valeur de localisation au niveau du 
tronc cerebral lorsqu’il est aboli de fayon unilaterale. Parmi 
les autres reflexes palpebraux, citons le reflexe naso-palpe- 
bral, provoque par la percussion de la glabelle. 

-Pupilles. La taille des pupilles et toute inegalite de leur dia- 
metre doivent etre notees. Les reflexes photomoteurs et 
consensuels doivent etre cherches en edairant fortement et 
separement chaque oeil. Il faut tenir compte d’eventuelles 
affections ophtalmologiques anterieures (medicales ou chi- 
rurgicales) et de lutilisation prealable de collyres. L’abolition 
unilaterale du reflexe photomoteur assodee a une mydriase 
traduit une atteinte homolaterale du nerf cranien III (evoca- 
teur mais non specifique d’un engagement temporal - il 
peut s’agir par exemple d’un anevrisme). Une atteinte di- 
encephalique entraine un myosis reactif bilateral ; des 
pupilles punctiformes sont observees dans les lesions pro- 
tuberantielles, les intoxications par opiaces et organo- 
phosphores ; des pupilles fixees en position moyenne evo- 
quent une atteinte mesencephalique ; des pupilles dilatees 
avec hippus (variation spontanee du diametre pupillaire) 
sont constatees dans les lesions tectales. Une mydriase bila- 
terale areactive peut se rencontrer dans les intoxications par 
anticholinergiques, imipraminiques, dans l’hypothermie, 
mais temoigne plus souvent d’une souffrance structurelle 
cerebrale importante (anoxie). 

- Position et mouvements des globes oculaires. La recherche 
des reflexes oculo-cephaliques est contre-indiquee en cas 
de suspicion de traumatisme rachidien. Les reflexes oculo- 
vestibulaires necessitent une technique rigoureuse . 2,5 En 
pratique, ils sont peu utilises . 8 L’observation des mouve- 
ments des globes oculaires est souvent informative . 1,3 Une 
deviation ffanche et pereistante des globes oculaires peut 
orienter vers une lesion focale. La constatation de mouve- 
ments lents des globes oculaires permet de penser que le 
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tronc cerebral est respecte. Une divergence moderee des 
globes est souvent observee dans le coma. La survenue 
d’un nystagmus horizontal peut etre constatee lors de 
comas consecutifs a divers toxiques ou sedatifs. Par 
contre, un nystagmus vertical est souvent temoin d’une 
lesion du tronc cerebral. 

. Signes meninges 

Evocateurs d’un processus infectieux ou de la presence 
de sang au niveau sous-arachnoidien, ils peuvent disparai- 
tre en cas de coma profond. 

. Troubles vegetatifs 

Parfois intriques avec la cause du coma, ils temoignent 
plus souvent d’une souffrance cerebrale, particulierement 
au niveau du tronc cerebral, ou siegent la plupart des cen- 
tres vegetatifs. II peut s’agir de troubles respiratoires (fre- 
quence, amplitude, rythme). II existe aussi parfois des 
modifications circulatoires avec variation de la pression 
arterielle et du rythme cardiaque, en particulier d’acces de 
bradycardie spontanee ou provoquee par diverses 
manoeuvres comme la compression des globes oculaires, 
qui doit etre evitee. 

. Score de Glasgow (tableau 1) 

II cherche a evaluer la « profondeur du coma » sur une 
echelle allant de 3 (minimum) a 15 (maximum). II com- 
porte, en fait, a la fois des items explorant la vigilance (ouver- 
ture des yeux) et d’autres la conscience (motricite volon- 
taire, parole). Apparemment robuste et simple, il s’integre 

Score de Glasgow 


Milium 


facilement aux soins infirmiers, mais il ne doit en aucun cas 
tenir lieu d’examen neurologique. Il a un interet certain pour 
surveiller revolution des malades et en particulier celle des 
traumatises craniens, a condition de le detaiUer (Y pour l’ou- 
verture des yeux, M pour la motricite, V pour la reponse ver- 
bale) et d’y adjoindre imperativement au moins la sur- 
veillance des pupilles. La reproductibilite interobservateurs 
des differents items recueillis n’est satisfaisante qu’aux deux 
extremites de l’echelle (3 a 6 et 14 a 15). 8 Devaluation par ce 
score de l’importance de l’alteration des fonctions cerebrales 
(sans prejuger de leur caractere reversible ou non) est done 
grossiere. 

Examen general 

Quelle que soitla cause presumee des troubles de vigi- 
lance, il faut chercher de fayo 1 i systematique des argu- 
ments pour un traumatisme cranien, des convulsions, un 
contexte infectieux. L’examen de tous les organes, sans 
omettre celui du revetement cutaneo-muqueux (eruption, 
purpura, ecchymose, petechie conjonctivale, trace de 
piqure), doit etre minutieux. Une fievre est exceptionnel- 
lement d’origine centrale : elle peut etre en rapport avec 
l’etiologie (infection meningee, endocardite, toxique, 
hyperthermie maligne...), ou etre la consequence du 
coma (pneumopathie. . .). 

Synthese clinique 

Diagnostic differentiel des troubles aigus 
de vigilance 

. Malades vigilants, conscients, ne communiquant pas 
ou tres peu 

Un syndrome de deefferentation ( locked-in syndrome ) 
est imperativement recherche devant tout « coma » en par- 
ticulier chez un patient sous ventilation mecanique. 1,5 Dans 
cette situation, heureusement rare, consecutive a une 
atteinte protuberantielle ventrale (thrombose du tronc 
basilaire surtout), le malade est parfaitement conscient, 
mais il est incapable de communiquer autrement que par 
des mouvements de verticalite des yeux (il faut soulever 
les paupieres). Toute autre motricite volontaire est abolie ; 
la sensibilite est preservee. H faut instaurer le plus vite pos- 
sible un code de communication avec le malade. 

Des desordres psychiques divers peuvent etre rencon- 
tres dans le cadre de manifestations de nature hysterique, 
de simulation, d’une melancolie stuporeuse ou d’un etat 
catatonique entrant dans le cadre d’une psychose. Il faut 
etre prudent avant de retenir ces diagnostics et toujours 
exclure un coma authentique. Le contexte, l’existence 
d’une resistance a l’ecartement des paupieres, la persis- 
tance d’un clignement de menace, la deviation des yeux 
vers le bas lorsque l’examinateur cherche a ouvrir les pau- 
pieres, l’evitement du visage lors de la chute du bras place 
au-dessus du malade dont les yeux sont maintenus 
ouverts, orientent vers une cause psychogene. 


► Ouverture des yeux (Y) 



> Spontanee 

4 

□ 

» A I’appel 

3 

□ 

» A la douleur 

2 

□ 

» Aucune 

1 

□ 

► Meilleure reponse motrice (M) 

» Obeit a la commande verbale 

6 

□ 

» Reponse aux stimulus douloureux 

Localisatrice 

5 

□ 

Evitement 

4 

□ 

• Flexion inadaptee 

3 

□ 

Extension 

2 

□ 

Aucune 

1 

□ 

► Meilleure reponse verbale (V) 

> Claire et adaptee 

5 

□ 

i Confuse 

4 

□ 

> Incoherente : prononce des mots 

3 

□ 

» Incomprehensible : prononce des sons 

2 

□ 

» Aucune 

1 

□ 

Minimum 3 ; maximum 15. 

Pour le malade intube, on attribue : 

5 points a I’item reponse verbale s'il semble capable de parler 

3 s'il semble capable de reponses simples 

1 s’il ne repond pas. 
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L’imaqerie par resonance magnetique est devenue 
fondamentale dans certains cas : elle permet d'obtenir un 
diagnostic plus precoce (encephalite herpetique, pathologie 
vasculaire cerebrale). 

L'attitude therapeutique s'est clarifiee dans certaines 
situations : cortico'ides, puis antibiotiques immediats dans les 
meninqites comateuses avant meme les resultats de 
I'imaqerie et de la ponction lombaire ; hypothermie controlee 
dans le cadre des comas anoxiques secondaires a une 
fibrillation ventriculaire ; codification de I'emploi des 
antaqonistes des benzodiazepines et des opiaces ; monitorage 
riqoureux de la pression de perfusion cerebrale dans le cadre 
des traumatismes craniens ; traitement tres precoce des 
engagements par le mannitol a fortes doses, 
f Dans le domaine de la recherche, la tomoqraphie a emission 
de positons (TEP) semble permettre de mieux cerner des 
situations enigmatiques comme I'etat vegetatif. 

En cas d'anoxie cerebrale, I'abolition des reflexes corneens 
ou photomoteurs a 24 heures, de la motricite a 72 heures ou 
des potentiels evoques corticaux au-dela de la 24' heure est 
predictive d’une evolution defavorable. 


. Malades vigilants, ayant des troubles de la conscience 

Les alterations isolees du contenu de la conscience 
(aphasie, apraxie. . .) et les alterations globales subaigues 
ou chroniques observees dans le cadre des etats demen- 
tiels ne s’accompagnent pas en regie generate de perturba- 
tions de la vigilance. Le mutisme akinetique est souvent en 
rapport avec des lesions bifrontales. II associe un etat de 
negligence et d’areactivite motrice a un comportement de 
veille. Une communication est possible mais tres lente. II 
n’existe pas d’anomalie tonique ou reflexe majeure. L’etat 
de conscience minimale est caracterise par une vigilance 
normale et la constatation de manifestations reproducti- 
bles temoignant d’un comportement emotionnel adapte : 10 
il est observe chez des patients ayant des lesions cerebrales 
(atteinte structurelle), dont la recuperation peut se faire de 
fa§on plus ou moins rapide en passant par differents etats 
de conscience avant de recuperer ou non un etat normal. 

. Mort cerebrale 

La mort cerebrale, 11 autrefois decrite sous le terme de 
coma depasse, 12 est en fait une nouvelle definition de la 
mort, par aiUeurs explicitee par la loi. Cette situation auto- 
rise le prelevement d’organe ou justifie l’arret des soins. Sur 
le plan dinique, on constate l’absence de tout mouvement 
spontane, de toute reactivite aux stimulations y compris 
nociceptives, l’absence de reflexes photomoteurs corneens, 
oculo-vestibulaires, l’absence de reflexe de toux lors de 
Inspiration tracheale. Les pupilles sont fixees en situation 
intermediaire. II existe un contexte clairement identifie 
quant a la cause de cet etat (p. ex. traumatisme cranien. 


hemorragie cerebrale). II faut s’entourer de precautions 
extremes pour porter ce diagnostic si la cause n’est pas 
connue et, en cas d’hypothermie infeiieure a 33 °C, de trou- 
bles hydro-electrolytiques et d ’intoxication medicamen- 
teuse. Une epreuve d’apnee doit etre effectuee pour confir- 
mer le diagnostic clinique de mort encephalique. 
L’echographie-doppler permet d’evoquer de maniere 
rapide et precoce le diagnostic d’arret drculatoire cerebral. 
En France, la preuve de la mort cerebrale doit etre apportee 
soit par deux electro-encephalogrammes pratiques a 4 heu- 
res d’intervalle au moins, soit par une arteriographie des 
quatre axes ou une angio-tomodensitometrie effectuee sui- 
vant une methodologie stricte qui objective barret complet 
de la circulation a la base du crane. 

. Autres perturbations de la vigilance 

Les syncopes s’accompagnent par definition de trou- 
bles de la vigilance tres brefs. L’hypersomnie chronique 
liee a une hyperactivite des centres du sommeil est obser- 
vee dans certaines atteintes hypothalamiques et/ ou di- 
encepbaliques. Elle s’accompagne de baillements, de 
mouvements d’etirements et de soupirs. Surtout, elle est 
rapidement reversible sous l’influence des stimulus avec 
restauration d’une vigilance parfaitement normale. 

Siege de la souffrance cerebrale 

L’anamnese peut recueillir des indices de souffrance loca- 
lisee ; l’examen recherche toute asymetrie motrice ou des 
reflexes, des anomalies pupillaires et en particulier une ani- 
socorie, une dysconjugaison oculaire et des anomalies des 
reflexes de dignement telle une abolition unilaterale du cor- 
neen. II est parfois possible de rassembler des arguments 
nets en faveur d’une atteinte sus-tentorielle (aphasie prece- 
dant le coma, convulsions focalisees) ou sous-tentorielle 
(atteinte bilaterale des voies longues assodee a la constata- 
tion de paralysies des paires craniennes et de signes de souf- 
france du tronc cerebral). Les donnees de l’examen neurolo- 
gique peuvent etre l’expression d’engagements cerebraux 
dont les plus frequents sont sus-tentoriels (tableau 2) ou etre 
regroupes en fonction d’un niveau de souffrance axiale 
(diencephalique, pedonculaire, protuberantief bulbaire) qui 
peut s’inscrire dans un processus de deterioration rostro- 
caudal bien decrit dans les traumatismes craniens. 3,5 ' 7 

ETIOLOGIE ET MECANISME : STRATEGIE 
DES EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


Les causes de coma sont diverses et parfois intriquees 
(tableau 3). Les plus ffequentes sont : intoxication, 13 anoxie 
cerebrale (80 °/o des arrets cardiaques recuperes), 6 trauma- 
tisme cranien. Les donnees recueillies lors de l’anamnese et 
de l’examen dinique, les risques inherents au trouble de 
vigilance, guident la strategic des examens complementai- 
res. Une fievre, un syndrome meninge, des signes de localisa- 
tion sont des elements d’orientation primordiaux. Le ou les 
mecanismes responsables du coma doivent aussi etre identifies. 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2006 : 56 



DETRESSES VITALES DE L'ADULTE TROUBLES GRAVES DE LA VIGILANCE 


Les deux principaux types d’engagement cerebral 


Engagement central 

Engagement temporal 

1 Reactivite motrice en flexion ± deficit moteur croise 

1 Deficit moteur croise, parfois direct (10 %) avec reactivite motrice 
en flexion ou en extension 

1 Vigilance souvent tres alteree 

1 Vigilance au debut peu alteree 

1 Myosis bilateral reactif puis areactif 

1 Mydriase homolaterale reactive puis mydriase fixee et paralysie du III 

1 Parfois respiration periodique 

Stades ulterieurs 

1 Reactivite motrice en extension puis nulle 

k Reflexes oculomoteurs verticaux puis horizontaux abolis 

> Mydriase ou diametre intermediaire 

1 Tachypnee ample puis superficielle, puis pauses respiratoires 

> Reflexe photomoteur aboli 

► Bradycardie, hypotension 


H9B 


Examens biologiques, ECG et radiographie 
thoracique 

Outre le controle urgent de la glycemie, rionogramme 
plasmatique, les gaz du sang arteriel, la calcemie, la numera- 
tion, les tests hepatiques, renaux et de l’hemostase sont 
necessaires. La recherche de toxiques, sans omettre celle du 
monoxyde de carbone, les examens comme le dosage de la 
procalcitonine sont orientes par les donnees cliniques. Bien 
d’autres examens biologiques peuvent etre utiles selon la 
ou les causes suspectees. Un electrocardiogramme (ECG) 
et une radiographie thoracique (qui permet entre autres de 
deceler des complications pulmonaires) sont effectues. 

Ponction lombaire 

L’indication de la ponction lombaire est posee sur la 
suspicion de meningite infectieuse. Compte tenu du 
risque faible, mais imprevisible, d’engagement cerebral, 
cet examen ne doit etre effectue, si le malade a des trou- 
bles graves de vigilance, qu’apres la tomodensitometrie, et 
si elle l’autorise. La ponction lombaire, faite avec une 
aiguille fine, peut etre utile dans bien d’autres situations 
(encephalites, certaines hemorragies meningees). 

Fond d’ceil 

II est rarement effectue, car il necessite une formation 
et un outil specifiques. Un oedeme papillaire bilateral est 
souvent trouve en cas d’augmentation de la pression 
intracranienne. Une hemorragie retro-hyaloidienne 
oriente vers une rupture d’anevrisme. Le fond d’oeil peut 
aussi fournir des arguments etiologiques pour diverses 
maladies infectieuses et inflammatoires. 

Exploration cerebrate 

. La tomodensitometrie 

La tomodensitometrie cerebrale est tres largement prati- 
quee. Elle est indiquee en cas de traumatisme cranien, de 


contexte evocateur d’hypertension intracranienne, d’he- 
morragie meningee, d’accident vasculaire cerebral et, plus 
generalement, devant des signes focaux et tout coma 
inexphque. L’imagerie par resonance magnetique (IRM), 
plus difficile a effectuer en urgence chez le malade coma- 
teux, est utile et parfois indispensable, en particulier dans 
le cadre des encephalites, des lesions du tronc cerebral, de 
la substance blanche et dans certaines pathologies vascu- 
laires cerebrales (thrombophlebite en particulier). L’an- 
giographie est incontournable en cas d’hemorragie 
meningee et peut etre necessaire pour etablir le diagnos- 
tic de mort cerebrale. 

• Explorations neurophysiologiques 

L’electro-encephalogramme (EEC ) 14 permet d’authenti- 
fier les dysfonctions cerebrales. II est constamment perturbe 
chez les personnes dans le coma. II doit etre effectue en 
urgence s’il y a un contexte evocateur d’epilepsie et devant 
des manifestations evocatrices d’un etat de mal epileptique 
manifeste ou larve (deviation tonique des yeux, domes des 
paupieres ou des membres ). 15 Certains aspects electriques 
sont tres evocateurs d’une encephalopathie metabobque 
comme les ondes triphasiques generabsees . 14 Un foyer peut 
etre mis en evidence dans les atteintes focales corticales. 

. Doppler transcranien 

Largement utibse en neurotraumatologie, il permet 
d’evaluer de fayo n non invasive la pression intracra- 
nienne, de detecter les spasmes vasculaires, notamment 
dans le cadre des hemorragies sous-arachnoidiennes, et 
barret de perfusion dans le cadre de la mort cerebrale. 

• Autres examens complementaires 

Le plus souvent, un diagnostic etiologique a pu etre 
porte au terme d’une exploration simple d’un coma. Par- 
fois le diagnostic reste incertain et d’autres examens com- 
plementaires peuvent etre discutes ; IRM fonctionnelle, 
angiographie cerebrale, potentiels evoques, tomographie 
a emission de positons. Ces examens peuvent contribuer a 
revaluation pronostique de certains comas. 
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TRAITEMENT 

Traitement symptomatique 

Mesures generates en urgence 

La surveillance de base comporte au minimum, outre 
les donnees de l’examen neurologique et general, un 
monitorage continu de la saturation en oxygene et de 
l’ECG, un suivi rapproche de la pression arterielle. II faut 
en premier lieu assurer la liberte des voies aeriennes 
superieures (decubitus lateral, canule de Guedel, ablation 
de prodieses dentaires mobiles), oxygener et mettre en 
oeuvre une ventilation mecanique apres intubation endo- 
tracheale si la cause du coma n’est pas susceptible de 
regresser rapidement (overdose reversible par naloxone, 
hypoglycemie, intoxication par benzodiazepines reversi- 
ble par flumazenil, crise d’epilepsie, monoxyde de car- 
bone), parfois dans l’urgence en cas d’etat de choc, 
d’hypoxemie refractaire a l’oxygenotherapie, d’encombre- 
ment, de vomissements, et dans certains cas (traumatisme 
cranien grave). Le controle de l’etat hemodynamique est 
tout aussi urgent : une hypotension doit etre combattue, 
et il est necessaire de respecter une eventuelle hyperten- 
sion arterielle dans la plupart des cas (sauf en cas de 
defaillance cardiaque, de dissection aortique et d’ence- 
phalopathie hypertensive). Sur le plan biologique, il faut 
bien sur deceler et traiter immediatement toute hypogly- 
cemie avec administration de serum glucose au moindre 
doute. L’ administration de vitamine B1 doit accompagner 
toute charge en glucose. Ulterieurement, il faut se mefier 
de l’hyperglycemie qui est un facteur de risque, indepen- 
damment du pronostic cerebral : son controle doit etre 
strict. 

Mesures de protection cerebrate 

Ces mesures visent a lutter contre les multiples facteurs 
degression cerebrale. La mise en oeuvre du traitement de 
Fhypertension intracranienne associee a certaines causes, 
surtout traumatiques, necessite le recours a un monitorage 
tres precis, en particulier de la pression intracranienne, qui, 
soustraite de la pression arterielle moyenne, permet de 
determiner la pression de perfusion cerebrale, qui doit etre 
comprise entre 60 et 70 mmHg. 16 La saturation en oxygene 
de la veine jugulaire, reflet du metabolisme cerebral, les 
donnees du doppler transcranien et d’autres parametres 
peuvent aussi guider la prise en charge. 

11 faut aussi lutter contre les variations de l’osmolalite 
plasmatique et veiller au bon equilibre hydro-electroly- 
tique et acido-basique. Il faut imperativement controler 
une eventuelle hyperthermic, un etat de mal epileptique 
clinique. Le traitement d’un oedeme cerebral repose sur la 
lutte contre les facteurs degression cerebrale et varie avec 
sa cause : certains oedemes accompagnant des tumeurs ou 
des abces peuvent etre traites par les corticoides. En cas 
d’hypertension intracranienne, le traitement de la cause 


peut etre chirurgical ou medical. Le traitement d’un enga- 
gement cerebral d’urgence est fonde sur 1’ administration 
de mannitol a fortes doses (2 g/kg soit 200 a 300 mL de 
mannitol a 20 %), une hyperventilation moderee (effica- 
cite limitee a 12 heures) et le recours au thiopental. 

Dans tous les cas, il faut prevenir, deceler et traiter les 
thromboses veineuses, les infections, les escarres, les 
retractions tendineuses, la denutrition. 

Traitement etioloqique 

11 est impossible de le detailler ici. Rappelons que cer- 
taines situations telles une suspicion de purpura fulmi- 
nans, un neuropaludisme, imposent une prise en charge 
immediate. Une meningite purulente ne souffre pas de 
retard therapeutique : injection de 10 mg de dexametha- 
sone commencee avant ou en meme temps qu’une cepha- 
losporine de 3 e generation associee a de la vancomydne. 17 ' 18 
Certaines affections peuvent justifier le transfert imme- 
diat (s’il existe le moindre signe d’engagement, et plus 
encore si la deterioration est rapide) en neurochirurgie 
(hematome extradural, hemorragie meningee, ischemie 
ou hematome cerebelleux, hydrocephalie aigue). Le 
recours a rhypothermie controlee ameliore le pronostic 
des victimes d’arret cardiaque consecutif a une fibrillation 
ventriculaire. 19 


Etiologie des troubles de la vigilance 


1 Causes traumatiques 

Hypoglycemie 

Hematome extradural 

Troubles ioniques (calcium, 

Hematome sous-dural 

sodium...) 

Hematome intracerebral 

■ Encephalopathies hepatique. 

Hypertension intracranienne 

renale, respiratoire 

(oedeme, contusion) 

■ Causes endocriniennes 

1 Causes infectieuses 

i Coma myxcedemateux 

Meningites 

i Panhypopituitarisme 

■ Encephalites (herpes) 

■ Causes vasculaires 

i Ahces 

■ Neuropaludisme 

Hemorragie sous- 

Encephalopathie septique 

Accidents vasculaires 

1 Causes toxiques 

cerebraux ischemiques 

Sedatifs 

et hemorragiques 

Psychotropes 

Thrombophlebite cerebrale 

Morphiniques 

■ Causes tumorales 

i Alrnnls 

Monoxyde de carbone 

i Tumeurs primitives ou 
secondaires 

R Causes metaboliques 

■ Maladies systemiques 

i Encephalopathie post- 

■ Etat de mal epileptique 

anoxique 


liMlHIH Liste non exhaustive. 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2006 : 56 


751 


DETRESSES VITALES DE L'ADULTE TROUBLE!; GRAVES DE LA VIGILANCE 


PRONOSTIC 

Quelle que soit la gravite apparente d’une souffrance cere- 
brale, il est bien difficile de reunir dans l’urgence l’ensem- 
ble des elements susceptibles d’etayer une prediction 
convenable de la survie et de sa qualite. Le recours a des 
medicaments sedatifs et a certaines therapeutiques (hypo- 
thermie) rend revaluation precoce encore plus difficile. 

Le principal facteur pronostique est l’etiologie du 
coma. 

II faut bien distinguer les causes induisant seulement 
une souffrance fonctionnelle (generalement rapidement 
reversible) de celles qui directement ou non se compli- 
quent d’une atteinte structurelle cerebrale (sequelles fre- 
quentes). Toutefois, une atteinte fonctionnelle peut se 
surajouter a une atteinte structurelle. 

Un coma lie a une intoxication par benzodiazepines 
induit une mortalite de 2 a 5 %, en rapport avec des compli- 
cations surtout respiratoires et pas de sequelles. 13,20 Un 
coma hepatique a une mortalite d’environ 50 %, liee aux 
autres complications en rapport avec la defaillance du foie. 
Un coma lie a un accident vasculaire a une mortalite d’envi- 
ron 80 % et des sequelles lourdes dans 80% des cas survi- 


vants. 21 En cas d’anoxie cerebrale, le risque devolution 
defavorable (deces, etat vegetatif et sequelles severes) est 
de 77 %. 6 Plusieurs meta-analyses dans ce cadre etiologique 
montrent que certaines donnees de l’examen neurologique 
sont clairement predictives d’une evolution defavorable : 
absence de reflexes comeens ou photomoteurs a 24 heu- 
res, de reponse motrice a 72 heures. 6 Les donnees de l’exa- 
men neurologique, en cas d’atteinte structurelle cerebrale, 
restent fondamentales pour informer les families du pro- 
nostic : duree du coma, reflexes du tronc cerebral, motri- 
rite, reaction d’eveil, et surtout comportements traduisant 
le retour a un certain degre de conscience. Ce retour a la 
conscience se fait selon des modalites variables en fonction 
de la cause et des mecanismes du coma, souvent, en cas 
d’atteinte structurelle, sur des durees importantes, notam- 
ment dans le cadre des comas post-traumatiques. 22 

L’etat anterieur, les defaillances viscerales consecutives 
au coma ou a sa cause, la precocite et la qualite de la prise 
en charge, ont une valeur pronostique. II faut aussi eva- 
luer l’apport vraisemblable en cas d’atteinte structurelle 
des donnees de l’imagerie cerebrale (y compris de FIRM 
fonctionnelle) et electrophysiologiques (EEC, potentiels 
evoques), et de certains marqueurs biologiques. 23 


Quelques definitions 


La vigilance reflete le degre d’acti- 
vation du systeme nerveux. Elle depend 
d'une interaction complexe entre le 
tronc cerebral et les hemispheres cere- 
braux par I'intermediaire de multiples 
structures dont la formation reticulee 
activatrice ascendante qui prend son 
origine a la partie haute du tronc cere- 
bral, regoit des afferences sensitives et 
sensorielles, envoie des efferences tha- 
lamiques et corticales. La vigilance peut 
etre graduee, elle varie selon le cycle 
veille-sommeil, le stress, les stimula- 
tions. Le coma est caracterise par un 
trouble majeur de la vigilance qui se tra- 
duit sur le plan comportemental par un 
etat de non-veille avec, pour resultante, 
la suppression de la conscience. La vigi- 
lance est dite presente si I'etat d'activa- 
tion du cerveau permet un comporte- 
ment d'eveil caracterise par au minimum 
I'ouverture des yeux. Elle peut etre exa- 
cerbee pour des raisons neurologiques 
(medicaments et toxiques) ou psychia- 
triques (angoisse, etats maniaques). Une 


vigilance peu alteree donne a la per- 
sonne la possibilite de temoigner en par- 
tie de sa conscience de I'environnement. 

*» La conscience peut se definir 
comme la connaissance que I'individu a 
de lui-meme (conscience de soi) et de son 
environnement (avec lequel il peut inter- 
agir de fagon complexe). La conscience 
de I'environnement, liee avant tout a I’ac- 
tivite corticale, ne peut ainsi « emerger » 
que si la personne est en etat de veille. II 
s'agit d'une notion a I'evidence complexe, 
qui ne peut etre appreciee en Clinique de 
fagon precise qu'a travers les apparences 
et les activites exprimees par la personne 
(orientation soutenue du regard, parole, 
gestes ou manifestations emotionnelles 
adaptes, et en general toutes les fonctions 
cognitives et affectives). Le contenu de la 
conscience ne peut etre analyse qu'avec la 
cooperation du patient et s'il a la possibilite 
de communiquer. Les troubles de la cons- 
cience sont consecutifs aux troubles de la 
vigilance. Ms peuvent concerner tout 


(demence) ou partie (aphasie, apraxie, 
agnosie...) des fonctions cognitives. 

^ La stupeur est a la frontiere du 
coma ; les yeux peuvent s'ouvrir tran- 
sitoirement et le malade avoir une acti- 
vity motrice plus ou moins organisee, 
mais aucun contact meme fruste, riest 
possible. 

L'obnubilation est un trouble de 
vigilance responsable d'un ralentisse- 
ment de toutes les fonctions de la cons- 
cience, neanmoins il est encore possible 
d'obtenir des reponses verbales rares et 
imprecises. 

•» La confusion mentale comporte 
par definition une baisse de la vigilance 
avec inversion du rythme veille-som- 
meil, une perturbation diffuse des acti- 
vites intellectuelles predominant sur 
les capacites attentionnelles avec des- 
orientation temporo-spatiale, une fluc- 
tuation des troubles et, souvent, un 
delire onirique avec hallucinations. 
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CONCLUSION 




7 Les troubles graves de vigilance sont le reflet d'une souffrance 
cerebrale fonctionnelle ou structured dont la prise en charge 
doit etre immediate. 

7 La tomodensitometrie cerebrale reste a ce jour I'examen d'imagerie 
de premiere intention du fait de sa disponibilite en urgence. 

■) L'electro-encephalogramme est indispensable a la prise en charge 
si le contexte suggere un etat de mal epileptique. 

■) Le diagnostic etiologique debute par I'examen Clinique methodigue. 
En priorite, il taut reconnaitre les causes necessitant un traitement 
urgent : traumatisme cranien avec hematome extradural, meningite 
bacterienne, hypoglycemie profonde. 

•) Le pronostic est avant tout fonction de I'etiologie, du caractere 
structurel ou fonctionnel de I'atteinte cerebrale, de la precocite et 
la qualite de la prise en charge, des eventuelles complications. 


La prise en charge des troubles graves de la vigilance 
necessite une admission en reanimation . II faut en urgence 
s’assurer de l’integrite des fonctions vitales afin de limiter 
ou de prevenir les agressions cerebrales secondaires. La 
prise en charge ulterieure depend de I’etiologie sous- 
jacente ; les informations issues de I’examen clinique, des 
bilans sanguins et de l’imageiie cerebrale permettent, dans 
la majorite des cas, de rapidement evoquer un diagnostic. 
Le pronostic est lie a la rapidite et a la precision de la prise 
en charge du coma et de son etiologie. II peut etre apprecie 
par I’examen clinique, l’imagerie et parfois et les donnees 
electrophysiologiques. ■ 


Les auteurs declarent n ’avoir aucun conflit d’interets concemant 
les donnees publiees dans cet article. 


SUMMARY Arousal disorders 

Altered states of consciousness are a common reason for visits to the emergency room and admission to intensive care unit. Management of 
unconscious patient can be difficult because the potential causes of an altered mental status are considerable and the time for diagnosis and effective 
intervention is short. First, the patient must airway, breathing, and circulation protected. It is important to obtain carefully taken history from 
eyewitnesses and to perform a general complete examination particularly neurologic focusing on pupillary responses, eye movements, and motor 
responses. Technical investigations like CT-scan and laboratory tests should make part of a careful diagnostic plan. The prognosis for recovery depends 
greatly on the underlying etiology as well as its optimal treatment, which seeks to preserve neurologic function and maximize the potential for 
recovery by reversing the primary cause of brain injury, if known, and preventing secondary brain injury from anoxia, ischemia, hypoglycemia, cerebral 
edema, and electrolyte disturbances. 
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Troubles graves de la vigilance 

Les troubles de la conscience sont une cause frequente d'admission aux urgences et en reanimation. La prise en charge du patient comateux 
commence par la prevention et le traitement des complications respiratoires et circulatoires. Parallelement, I'enquete etiologique s'appuie sur un 
interrogatoire rigoureux des temoins et un examen general complet en particular neurologique comprenant I'observation des reactions pupillaires et 
des mouvements des globes oculaires, ainsi que la reactivite motrice aux stimulations nociceptives. Les examens complementaires tels que la 
tomodensitometrie cerebrale et les dosages sanguins, utilises avec discernement, peuvent completer la demarche diagnostique. Le pronostic du coma 
depend de I'etiologie et des possibility de traitement specifique, mais aussi de la prevention et de la prise en charge des agressions cerebrales 
secondaires telles que I'anoxie, I'ischemie, I'hypoglycemie, I'oedeme cerebral et les troubles hydro-electrolytiques. 
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